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Descric¸ão do  método de coleta de evidências
Foram  feitas  buscas  em  múltiplas  bases  de  dados  (Medline
1965 a  2012;  Cochrane  Library;  Lilacs)  e  referências  cruza-
das com  o  material  levantado  para  identiﬁcac¸ão  de  artigos
com melhor  desenho  metodológico,  seguidas  de  avaliac¸ão
crítica de  seu  conteúdo  e  classiﬁcac¸ão  de  acordo  com  a  forc¸a
da evidência.
As buscas  foram  feitas  entre  agosto  e  dezembro  de  2012.
Para as  buscas  no  PubMed,  foram  usadas  as  seguintes  estra-
tégias de  pesquisa:
1. ‘‘regional  anesthesia’’  OR  ‘‘anesthesia,  conduction’’
OR ‘‘anesthesia’’  AND  ‘‘conduction’’  OR  ‘‘conduction
anesthesia’’ OR  ‘‘regional’’  AND  ‘‘anesthesia’’  OR
‘‘regional  anesthesia’’  AND  ‘‘antithrombotic’’;
2. ‘‘regional  anesthesia’’  OR  ‘‘anesthesia,  conduc-
tion’’ [MeSH  Terms]  AND  ‘‘infection’’  [MeSH
Terms] AND  ‘‘thromboembolism’’  [MeSH  Terms]  OR
‘‘thromboembolism’’  [All  Fields];
3. ‘‘thromboembolism’’  [MeSH  Terms]  OR
‘‘thromboembolism’’ [All  Fields]  AND  ‘‘regional
anaesthesia’’ [All  Fields]  OR  ‘‘anesthesia,  conduc-
tion’’ [MeSH  Terms]  OR  ‘‘anesthesia’’  [All  Fields]  AND
‘‘conduction’’  [All  Fields])  OR  ‘‘conduction  anesthesia’’
[All Fields]  OR  ‘‘regional’’  [All  Fields]  AND  ‘‘anesthesia’’
[All Fields]  OR  ‘‘regional  anesthesia’’  [All  Fields].
∗ Autor para correspondência.
E-mail: sba@sba.com.br
( Sociedade Brasileira de Anestesiologia).
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0034 7094 © 2013 Sociedade Brasileira de Anestesiologia Publicado por ElsNo  campo  da  anestesia  regional,  foram  selecionados  estu-
os que  abordam  condutas  para  feitura  dos  diferentes  tipos
e anestesia  regional  nos  indivíduos  em  uso  de  medica-
entos que  modiﬁcam  o  estado  da  coagulac¸ão  sanguínea  e
nfocam fatores  de  risco,  etiologia,  prevenc¸ão,  diagnóstico
 tratamento.  Também  foram  incluídos  os  que  avaliam  os
iscos de  complicac¸ões  em  pacientes  depois  de  já  feito  o  blo-
ueio regional  e  os  que  esclarecem  a  conduta  e  a seguranc¸a
o manuseio  dos  fármacos  a  serem  administrados.
raus de recomendac¸ão e forc¸a de evidência
A:  Estudos  experimentais  ou  observacionais  de  melhor  con-
sistência.
B:  Estudos  experimentais  ou  observacionais  de  menor  con-
sistência.
C:  Relatos  ou  séries  de  casos  (estudos  não  controlados).
D: Opinião  desprovida  de  avaliac¸ão  crítica,  baseada  em
consensos,  opiniões  de  especialistas,  estudos  ﬁsiológicos
ou  modelos  animais.
bjetivo
valiar  aspectos  da  seguranc¸a em  anestesia  e  analgesia  regi-
nal em  pacientes  em  uso  de  medicac¸ões  antitrombóticas,
ais como:  possíveis  complicac¸ões  decorrentes  da  técnica;
atores de  risco  associados  ao  hematoma  espinhal,  às  estra-
égias de  prevenc¸ão,  ao  diagnóstico  e  ao  tratamento;  e
ntervalo seguro  para  suspensão  e  reinício  da  droga  após  o
loqueio  regional.
evier Editora Ltda Este é um artigo Open Access sob a licença de CC BY-NC-ND
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ntroduc¸ão
 atual  incidência  de  disfunc¸ão  neurológica  que  resulta  de
omplicac¸ões hemorrágicas  associadas  ao  bloqueio  neuro-
xial é  desconhecida.1 Estima-se  que  ocorra  em  menos  de
ma em  150  mil  punc¸ões  peridurais  e  menos  de  uma  em  220
il em  punc¸ão  subaracnóidea.1 Após  anestesia  neuroaxial,
 uso  de  anticoagulantes  é  o  fator  de  risco  mais  frequen-
emente associado  com  hematoma  espinhal.2 Em  virtude
a raridade  do  hematoma  espinhal,  as  recomendac¸ões
 respeito  de  anestesia  regional  e  uso  concomitante  de
romboproﬁlaxia ou  terapia  antitrombótica,  que  seriam  de
aior valor  preditivo  se  apresentadas  por  estudos  prospec-
ivos randomizados,  são  baseadas  em  relatos  de  casos  e
ecomendac¸ões de  experts,3 o  que  eticamente  inviabiliza
 estudo.
Em virtude  do  processo  de  envelhecimento  e  da  maior
xpectativa de  vida  da  populac¸ão,  vem  crescendo  o  número
e pacientes  em  uso  de  terapia  anticoagulante  por  causa  da
revalência de  doenc¸as  cardiovasculares.  As  recomendac¸ões
 respeito  da  seguranc¸a em  anestesia  regional  e  terapia
ntitrombótica devem  ser  constantemente  atualizadas  em
irtude da  introduc¸ão  no  mercado,  a  intervalos  regulares,
e novas  drogas  antitrombóticas.2
Esta  diretriz  tem  como  objetivo  revisar  os  riscos  e  as
ecomendac¸ões para  anestesia  regional  em  indivíduos  que
sam drogas  que  interferem  na  coagulac¸ão  e  apresenta
ormas de  seguranc¸as  e  orientac¸ões  necessárias  para  os  pro-
edimentos regionais.
ematoma espinhal/peridural
ncidência
pesar  de  a  incidência  do  hematoma  espinhal/peridural
HEP) ser  pequena,  a  gravidade  clínica  de  suas  consequên-
ias, juntamente  com  os  custos  de  litígio  subsequente  ao
vento adverso,  torna  crucial  o  desenvolvimento  de  estra-
égias sólidas  para  o  manejo  de  pacientes  em  uso  de
nticoagulantes durante  uma  anestesia  neuroaxial.4
Em  revisão  da  literatura,5 com  análise  de  vários  rela-
os de  caso,  observou-se  que  a  incidência  de  HEP  foi
e 1:220.000  após  anestesia  subaracnóidea  e  1:150.000
pós punc¸ão  peridural.  Entretanto,  recentes  indicativos
ugerem incidência  maior,  pois  os  trabalhos  usados  nesses
álculos foram  feitos  antes  da  rotina  de  tromboproﬁlaxia
erioperatória.6
Após  a  introduc¸ão  da  enoxaparina  30  mg  duas  vezes  ao
ia para  tromboproﬁlaxia  nos  Estados  Unidos  da  América,
m número  alarmante  de  casos  de  hematoma  peridural,
lguns com  permanente  paraplegia,  foi  reportado  e  cal-
ulado o  risco  de  hematoma  espinhal/peridural  com  a
dministrac¸ão em  duas  doses  diárias  de  enoxaparina  de
:40.800 pós-anestesia  subaracnóidea,  1:6.600  pós-punc¸ão
eridural simples  e  1:3.100  pós-punc¸ão  peridural  com
nserc¸ão de  cateter  peridural.7 Na  Europa,  a  aplicac¸ão  de
ma dose  única  de  enoxaparina  de  40  mg  mostrou  uma
ncidência menor  de  hematoma  espinhal.  Em  estudo  retros-
ectivo feito  na  Suécia,8 foi  encontrado  risco  de  1:156.000
ós-anestesia subaracnóidea  e  1:18.000  em  anestesia  peri-
ural. O  sangramento  foi  raro  na  populac¸ão  obstétrica
d
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1:200.000)  comparado  com  o  de  mulheres  submetidas  a
rtroplastia de  joelho  (1:3.600).  Estudos  subsequentes  mos-
raram incidências  tão  altas  quanto  1:2.700  a 1:19.505.9--11
ntretanto,  Cook  e  col.  apresentaram  no  Third  Natio-
al Audit  Project  of  the  Royal  College  of  Anaesthetists
esultados atualizados  nos  quais  apenas  oito  casos  de  HEP
oram observados  em  707.405  bloqueios  neuroaxiais.  Des-
es, somente  cinco  preenchiam  os  critérios  de  inclusão  e  a
ncidência foi  calculada  em  de  1:88.000  a  1:140.000.12
atores  de  risco2,4
 HEP  ocorre  mais  espontaneamente  do  que  como  resul-
ado de  anestesia  do  neuroeixo.  A  maioria  dos  hematomas
spontâneos é  idiopática,  mas  casos  relacionados  à  terapia
nticoagulante e  malformac¸ões  vasculares  representam  a
egunda e  a  terceira  causas  mais  comuns,  respectivamente.
uando associado  com  anestesia  neuroaxial,  o  uso  conco-
itante de  anticoagulantes  representa  o  principal  fator  de
isco associado  ao  HEP.2
Os  fatores  de  risco  para  o  HEP  têm  sido  descritos  por
ários autores8,13--18 e  são  apresentados  na  tabela  1.  A  inci-
ência do  HEP  varia  de  acordo  com  o  tipo  de  cirurgia,  a
dade e  o  gênero  dos  pacientes.  Por  exemplo,  a  incidência
o HEP  em  cirurgias  obstétricas  é  estimada  em  1:200.000,
nquanto que  em  artroplastia  de  joelho  de  mulheres  na  faixa
eriátrica é  estimada  em  1:3.600.8 Provavelmente  pode  ser
ustiﬁcado pela  maior  incidência,  nessa  idade,  de  anorma-
idades espinhais  associadas  a osteoporose,  uso  de  terapia
upla antiplaquetária/anticoagulante  e  acúmulo  de  anti-
oagulante por  causa  de  uma  reduc¸ão  não  detectada  da
xcrec¸ão renal.
Entre os  tipos  de  bloqueio  de  neuroeixo,  o  risco  de  HEP  é
aior com  o  uso  de  cateteres  peridurais,  seguido  de  punc¸ão
eridural simples  e  menos  frequentemente  após  punc¸ão
ubaracnóidea única,17,19,20 essa  última  provavelmente  por
ausa do  uso  de  agulhas  mais  ﬁnas  para  emprego  da  téc-
ica. A  remoc¸ão  do  cateter  peridural  é  tão  crítica  quanto  sua
nserc¸ão,  de  forma  que  a  lesão  vascular  ainda  pode  ocorrer4
a  mesma  incidência,  ou  seja,  metade  dos  casos  de  HEP
corre durante  a  remoc¸ão  do  cateter  peridural.16
Há  indícios  de  que  o  hematoma  peridural  é  mais  comum
pós punc¸ão  lombar  quando  comparada  com  a  punc¸ão
orácica.11
línica,  tratamento  e  prevenc¸ão
 sangramento  para  o  interior  do  canal  espinhal  que  causa
ompressão do  saco  tecal  pode  resultar  em  dano  neuroló-
ico irreversível  com  paraplegia  e  é  a  maior  preocupac¸ão
os anestesiologistas  na  feitura  de  bloqueio  neuroaxial  em
acientes que  usam  drogas  anticoagulantes.4
A  manifestac¸ão  clínica  é  caracterizada  por  regressão
enta ou  ausente  do  bloqueio  motor  ou  sensitivo,  dor  nas
ostas, retenc¸ão  urinária  ou  o  retorno  de  déﬁcit  motor  ou
ensitivo após  regressão  completa  prévia  do  bloqueio,  sepa-
ados ou  em  combinac¸ão,  o  que  sugere  o  desenvolvimento
o hematoma  espinhal.2
Na  presenc¸a da  suspeita  clínica  do  hematoma  espi-
hal, uma  estratégia  agressiva  diagnóstica  e  terapêutica
 mandatória.  Isso  inclui  ressonância  nuclear  magnética
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Tabela  1  Fatores  de  Risco  Associados  ao  Hematoma  Espinhal/Peridural
1  -  Relacionados  ao  paciente
a. Idade  (idosos);
b. Sexo  feminino;
c. Coagulopatias  congênitas;
d. Coagulopatias  adquiridas  (insuﬁciência  renal/hepática,  doenc¸as  malignas,  Síndrome  HELLP  (hemólise,  enzimas
hepáticas  elevadas,  plaquetopenia),  coagulac¸ão  intravascular  disseminada  [CIVD]);
e. Trombocitopenia;
f. Anormalidades  espinhais  (espinha  bíﬁ  da/estenose  de  canal  espinhal,  osteoporose,  espondilite  anquilosante).
2 -  Relacionados  ao  procedimento
a. Inserc¸ão  ou  remoc¸ão  do  cateter;
b. Procedimento  traumático  (múltiplas  tentativas);
c.  Presenc¸a de  sangue  no  cateter  durante  inserc¸ão  ou  remoc¸ão;
d.  Inserc¸ão  de  cateter  peridural  >  Punc¸ão  peridural  simples  >  Punc¸ão  subaracnóidea  simples.
3  -  Relacionado  a  fármacos
a. Drogas  anticoagulantes,  antiplaquetárias  ou  ﬁ  brinolíticas;
b.  Administrac¸ão  da  droga  imediatamente  antes/após  técnica  neuroaxial;
c. Uso  de  terapia  antiplaquetária/anticoagulante  dupla.
Drogas  Recomendac¸ões
AAS  e  AINEs  Não  há  indicac¸ão  de  suspensão.
AAS e  AINEs  +  HBPM/HNF/cumarínico  Aguardar  24  h  para  bloqueio  de  neuroeixo  ou  inserc¸ão  de  cateter  peridural.
AAS +  tienopiridínicos  Se  o  paciente  estiver  em  uso  de  stent  metálico,  aguardar  6  semanas.  Se  o  stent  for
farmacológico, aguardar  6  meses.
Ticlopidina Fazer  bloqueio  ou  inserc¸ão/retirada  de  cateter  10-14  dias  após  suspensão.
Clopidogrel Fazer  bloqueio  ou  inserc¸ão/retirada  de  cateter  7  dias  após  suspensão.  Em  pacientes
de alto  risco,  pode  ser  feito  em  5  dias.
Prasugrel Fazer  bloqueio  de  neuroeixo  7-10  dias  após  suspensão  da  droga.
Abciximab  Fazer  bloqueio  de  neuroeixo  ou  inserc¸ão/retirada  de  cateter  48  horas  após  suspensão
da droga.
Tiroﬁ  ban/eptiﬁbatide Aguardar  8-10  h  para  bloqueio  de  neuroeixo  ou  inserc¸ão  de  cateter  peridural.
Inibidores da  glicoproteína  IIb/IIIa
+outros  anticoagulantes/AAS
Contraindicac¸ão  à  feitura  de  bloqueios.
Ticagrelor Fazer  bloqueio  ou  inserc¸ão/retirada  de  cateter  5  dias  após  suspensão  da  droga.
Cilostazol Fazer  bloqueio  ou  inserc¸ão/retirada  de  cateter  5  dias  após  suspensão  da  droga.
Heparina não  fracionada  Aguardar  4  h  após  a  última  dose  de  HNF  para  bloqueio,  retirada/inserc¸ão  de  cateter.
Retornar droga  1  h  após.
Heparina de  baixo  peso  molecular  Doses  proﬁ  láticas:  aguardar  10-12  horas  para  fazer  bloqueio.  Doses  terapêuticas:
aguardar 24h.  Retirada  de  cateter  10-12  h  após  última  dose.  Retornar  a  droga  2h  após
a retirada  do  cateter.
Cumarínicos Fazer  bloqueio  4-5  dias  após  suspensão.  Monitorar  RNI  durante  analgesia  peridural.
Fondaparinux Dose  proﬁ  lática  (2,5  mg):  pode  ser  feito  bloqueio.  Se  cateter  de  peridural,  retirálo  36
h após  última  dose.  Retornar  a  dose  12  h  após  retirada  do  cateter.  Dose  terapêutica
(5-10 mg):  contraindicado  o  bloqueio.
Rivaroxaban Fazer  bloqueio  de  neuroeixo,  inserc¸ão/retirada  de  cateter  24  h  após  suspensão  da
droga. Retornar  4-6  h  após  retirada  do  cateter.
Apixaban  Fazer  bloqueio  de  neuroeixo,  inserc¸ão/retirada  de  cateter  20-30  h  após  suspensão  da
droga. Retornar  4-6  h  após  retirada  do  cateter.
Desirudin  Fazer  bloqueio  8-10h  após  a  suspensão  da  droga  em  pacientes  com  func¸ão  renal
a
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rnormal.
(RNM)  de  emergência  ou,  na  ausência  dessa,  tomograﬁa
computadorizada (TC).  Como  o  HEP  é  uma  emergência
neurocirúrgica, protocolos  devem  estar  estabelecidos  para
evitar  qualquer  atraso  no  diagnóstico.  Conﬁrmado  o  diagnós-
tico, laminectomia  descompressiva  deve  ser  feita  em  até
seis a  12  horas  após  o  aparecimento  dos  primeiros  sinto-
mas, o  que  possibilita  chances  de  recuperac¸ão  neurológica
completa.16,21
r
s
f
dDessa  forma,  os  pacientes  devem  ser  cuidadosamente
valiados com  a investigac¸ão  de  possíveis  sinais  que  indi-
uem o  HEP,  tanto  após  bloqueio  neuroaxial  quanto  após  a
emoc¸ão de  cateter  peridural.  O  paciente  deve  ser  monito-
ado em  intervalos  regulares  até  a  regressão  do  bloqueio
ensitivo de  pelo  menos  dois  dermátomos  ou  retorno  da
unc¸ão  motora2 e  por  pelo  menos  24  horas  após  a  retirada
o cateter  peridural.21
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Diretrizes  têm  sido  publicadas  pelas  sociedades  euro-
eias e  americanas  com  o  objetivo  de  aumentar  a  seguranc¸a
a feitura  do  bloqueio  do  neuroeixo  em  pacientes  em
so de  anticoagulantes.1,6,22--27 Entretanto,  a  maioria  dessas
ecomendac¸ões são  opiniões  de  experts  baseadas  em  séries
e casos  e  dados  farmacológicos  com  as  drogas  anticoagulan-
es envolvidas.27 Essas  recomendac¸ões  incluem:  (I)  tempo
ínimo de  intervalo  a  ser  respeitado  entre  a  última  dose  do
nticoagulante e  a  inserc¸ão  neuroaxial  de  agulha/cateter  ou
 remoc¸ão  do  cateter;  (II)  intervalo  mínimo  a  ser  respeitado
ntre a  inserc¸ão  neuroaxial  da  agulha/cateter  ou  a remoc¸ão
o cateter  e  a  próxima  dose  do  anticoagulante;  e  (III)  valo-
es mínimos  de  tempo  de  coagulac¸ão  necessários  para  o  uso
a técnica  neuroaxial  (se  disponível  para  a  droga  em  uso).
Em  virtude  do  desenvolvimento  rápido  de  drogas  anti-
oagulantes pela  indústria  farmacêutica  e sua  liberac¸ão  e
eu uso  crescentes  na  prática  clínica,  faltam  experimen-
os e  torna-se  difícil  fazer  qualquer  aﬁrmac¸ão  quanto  ao
so da  anestesia  neuroaxial  em  pacientes  que  usam  novos
nticoagulantes.
Recentemente Rosencher  e  col.  propuseram  nova  estra-
égia para  o  manejo  dos  pacientes  em  uso  dos  novos
nticoagulantes.28 De  acordo  com  essa  estratégia,  a inserc¸ão
a agulha/cateter  no  neuroeixo  e  a  retirada  subsequente  do
ateter devem  ser  feitas  com  tempo  superior  a  duas  meias-
idas de  eliminac¸ão  após  a  última  dose  do  anticoagulante
sado. Esse  dado  se  baseia  em  que  30%  a  40%  da  func¸ão  dos
atores de  coagulac¸ão  são  necessários  para  a  hemostasia,  de
orma que  após  duas  meias-vidas  a  concentrac¸ão  do  fármaco
a corrente  sanguínea  esteja  próximo  de  25%  da  inicial.
 próxima  dose  do  anticoagulante  deverá  ser  administrada
om intervalo  de  tempo  (dT)  obtido  com  a  subtrac¸ão  do  o
empo necessário  para  a  droga  atingir  o  nível  plasmático
áximo e  o  tempo  para  produzir  coágulo  sanguíneo  estável,
onsiderado de  oito  horas  (dT  =  8  h  --Tpico).28
nestesia neuroaxial e  uso de agentes
ntiplaquetários
s  drogas  antiplaquetárias  consistem  nos  anti-inﬂamatórios
ão esteroidais  (AINEs),  tienopiridínicos  (ticlopidina,  clo-
idogrel  e  prasugrel)  e  inibidores  da  glicoproteína  IIb/IIIa
abciximab,  eptiﬁbatide  e  tiroﬁban).
cido acetilsalicílico (AAS) e AINEs
 AAS  promove  bloqueio  irreversível  da  func¸ão  plaquetária
or inibic¸ão  da  enzima  ciclo-oxigenase  produtora  de  trombo-
ano A2 (potente  ativador  plaquetário).  Esse  efeito  persiste
elo tempo  de  meia-vida  plaquetária,  usualmente  sete  a  10
ias.3
Os  outros  AINEs  também  inibem  a  ciclo-oxigenase-1  e  a
gregac¸ão plaquetária,  mas  de  forma  reversível  e  proporci-
nal à  meia-vida  do  agente  usado.  Esse  processo  normaliza
e 12  a  24  horas  após  a  suspensão  dos  AINEs.29 Os  inibidores
eletivos da  ciclo-oxigenase  tipo  2  (COX-2)  são  drogas  anti-
nﬂamatórias que  não  causam  disfunc¸ão  plaquetária,  uma
ez que  a  COX-2  não  é  expressa  nas  plaquetas.30
Os  efeitos  de  sangramento  do  AAS  parecem  ser  dose-
ependente, com  maiores  efeitos  em  pacientes  que
ecebem doses  superiores  a  100  mg.dia−1.31 Apesar  disso,N.  Martins  Fonseca  et  al.
studos  prospectivos  que  avaliam  a  seguranc¸a do  bloqueio
euroaxial, com  uso  de  AAS,  não  apresentaram  qualquer
aso de  hematoma  espinhal.32--34
Embora  o  uso  isolado  de  AAS  parec¸a não  elevar  a  pro-
abilidade de  hematoma  espinhal,  complicac¸ões  têm  sido
bservadas, tanto  em  pacientes  clínicos  quanto  cirúrgi-
os, quando  da  associac¸ão  com  heparinas.14,35 Dessa  forma,
aqueles em  uso  de  AAS,  parece  prudente  administrar  hepa-
ina para  tromboproﬁlaxia  no  pós-operatório,  uma  vez  que
ão foi  observada  superioridade  da  tromboproﬁlaxia  quando
 dose  de  heparina  é  feita  no  pré-operatório  (B).36 Já  a
dministrac¸ão de  baixas  doses  de  AAS  associado  ao  dipirida-
ol parece  não  aumentar  o  risco  de  formac¸ão  de  hematoma
spinhal.2
Em  pacientes  com  história  de  síndrome  coronariana
guda (SCA),  acidente  vascular  encefálico  (AVE)  ou  doenc¸a
rterial periférica  oclusiva,  o  AAS  reduz  o  risco  de  evento
ardiovascular recorrente  em  30%  e  de  mortalidade  em
proximadamente 15%.37 Recentes  estudos  sugerem  que  a
orbidade e  a  mortalidade,  particularmente  em  pacientes
om stents  coronarianos  recém-implantados  ou  síndrome
oronariana instável,  é  marcadamente  aumentada  se  o
AS for  suspenso  antes  de  um  procedimento  cirúrgico.38--40
enômeno  rebote  também  tem  sido  descrito.41 O  risco  de
rombose tardia  é  maior  em  pacientes  com  stents  farma-
ológicos. Em  resumo,  a  suspensão  perioperatória  de  AAS  é
esnecessária na  maioria  dos  casos  e  está  associada  a  um
aior risco  de  trombose  aguda.  É  recomendado  que  pacien-
es com  SCA  ou  implante  de  stent  devem  continuar  a  usar
AS ao  longo  de  toda  a  vida.42 O  American  College  of  Chest
hysicians (ACCP)  não  recomenda  a  avaliac¸ão  da  func¸ão  pla-
uetária antes  de  procedimentos  invasivos  porque  não  há
orrelac¸ão aparente  com  sangramento  (D).43
ecomendac¸ões
.  Os  AINEs  parecem  não  representar  risco  signiﬁcante  adi-
cional  para  o  desenvolvimento  de  hematoma  espinhal  em
pacientes  submetidos  à  anestesia  peridural  ou  subarac-
nóidea.  Os  AINEs  (incluindo  o  AAS)  não  criam  um  nível
de  risco  que  interﬁra  na  feitura  dos  bloqueios  neuroa-
xiais. Em  pacientes  que  recebem  essas  medicac¸ões,  não
há  preocupac¸ões  especíﬁcas  quanto  ao  intervalo  entre
punc¸ão  espinhal/peridural  ou  inserc¸ão  de  cateter  e  a
última  dose  administrada  da  droga,  ou  necessidade  de
monitorizac¸ão  pós-operatória  e  intervalo  para  a  retirada
do  cateter  ou  para  a administrac¸ão  pós-operatória  da
droga  (A).6,32--34
.  O  uso  concomitante  de  medicac¸ões  que  afetam  outros
componentes do  mecanismo  de  coagulac¸ão,  tais  como
anticoagulantes  orais,  heparina  não  fracionada  ou  hepa-
rina  de  baixo  peso  molecular,  aumenta  o  risco  de
complicac¸ões hemorrágicas  em  pacientes  em  uso  de
AINEs.  Nesses  pacientes  em  uso  de  AAS,  recomenda-se
administrar  a  dose  de  heparina  para  tromboproﬁlaxia  no
pós-operatório  (B).36 Nesses  pacientes,  caso  a  heparina
de baixo  peso  molecular  (HBPM)  seja  administrada  no
pré-operatório,  deve-se  aguardar  24  horas  para  a  feitura
do  bloqueio  ou  retirada  do  cateter  peridural  por  causa
do  aumento  do  risco  de  sangramento  (C).6
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3.  Os  inibidores  de  ciclo-oxigenase  tipo  2  (COX-2)  têm
mínimo  efeito  na  func¸ão  plaquetária  e  devem  ser
preferidos em  pacientes  que  necessitam  de  terapia  anti-
inﬂamatória  na  presenc¸a de  anticoagulac¸ão  (D).6 Faltam
evidências que  comprovem  efeito  na  capacidade  de
agregac¸ão  plaquetária  ou  tendência  aumentada  ao  san-
gramento  (D).1
4.  Em  pacientes  com  stent  coronariano  que  recebem  tera-
pia  plaquetária  dupla  (AAS  +  tienopiridínico)  e  que
necessitam  de  procedimento  cirúrgico,  é  recomendado
adiar a  cirurgia  por  pelo  menos  seis  semanas  no  caso  de
stents  metálicos  ou  pelo  menos  por  seis  meses  no  caso
de  stents  farmacológicos  (D);43 caso  necessitem  de  cirur-
gia  dentro  das  seis  semanas  após  stent  metálico  ou  seis
meses  após  stent  farmacológico,  a  terapia  antiplaquetá-
ria  dupla  deve  ser  mantida  e  é  contraindicada  anestesia
regional pelo  neuroeixo  (D).43
5.  Uso  de  analgésicos  como  dipirona  e  paracetamol  não  con-
traindica  anestesia  regional  pelo  neuroeixo,  pois  não  há
até  o  momento  casos  relacionados  ao  hematoma  espinhal
(D).3
Tienopiridínicos
Ticlopidina  (Ticlid®),  clopidogrel  (Plavix®)  e  prasugrel
(Eﬁent®)  são  inibidores  plaquetários  pertencentes  à  classe
dos tienopiridínicos.  São  pró-drogas  clivadas  in  vivo  no
fígado em  metabólitos  ativos  que  antagonizam  o  recep-
tor plaquetário  de  adenosina  dinucleotídeo  fosfato  (ADP)
(receptor P2Y12)  e  interferem  na  ativac¸ão  e  na  agregac¸ão
plaquetárias, efeito  esse  que  não  pode  ser  antagonizado  e  é
irreversível.1,2
Não  há  estudo  prospectivo  que  avalie  a  seguranc¸a das
técnicas neuroaxiais  na  presenc¸a de  tratamento  com  drogas
tienopiridínicas. Entretanto,  casos  de  hematoma  espinhal
têm sido  descritos  após  anestesia  neuroaxial  em  usuários
dessas medicac¸ões.44
Ticlopidina (Ticlid®)
A  ticlopidina  tem  meia-vida  de  eliminac¸ão  de  30  a  50  horas,
que aumenta  para  acima  de  96  horas  se  em  uso  rotineiro
por mais  de  14  dias.2 A  disfunc¸ão  plaquetária  com  o  uso  de
ticlopidina permanece  por  10  a  14  dias  após  suspensão  da
medicac¸ão.1 Ao  contrário  do  clopidogrel,  a  ticlopidina  pode
levar à  neutropenia  em  mais  de  1%  dos  pacientes,  o  que  é
fator limitante  do  uso.3
Recomendac¸ões
O  bloqueio  do  neuroeixo  ou  a  retirada  do  cateter  peridural
somente poderá  ser  feito  após  10  a  14  dias  de  suspensão  da
ticlopidina (D).3,6
Clopidogrel (Plavix®)O  clopidogrel  tem  meia-vida  de  eliminac¸ão  de  120  horas.
Entretanto, a  de  seu  metabólito  ativo  é  de  apenas  oito
horas.2 Com  uso  oral  de  75  mg  de  clopidogrel,  a  inibic¸ão
máxima da  func¸ão  plaquetária  ocorre  após  três  a  sete  dias
a
t
a
d uso  de  anticoagulantes  5
u  aproximadamente  12  a  24  horas  após  uma  dose  de  ataque
nicial de  300-600  mg.  A  recuperac¸ão  da  func¸ão  plaquetária
corre apenas  seis  a  sete  dias  após  o  ﬁm  da  administrac¸ão
om o  clopidogrel.45 Em  pacientes  com  alto  risco  de  recor-
ência de  angina,  a  descontinuac¸ão  por  cinco  dias  tem  sido
ugerida para  evitar  morbidade  cardiovascular.46
ecomendac¸ões
 bloqueio  neuroaxial  ou  a retirada  de  cateter  peridural
m pacientes  em  uso  de  clopidogrel  somente  deve  ser  feito
pós no  mínimo  sete  dias  de  suspensão  da  droga  (D).3 No
aso de  pacientes  com  alto  risco  de  recorrência  de  angina,
 intervalo  de  suspensão  de  cinco  dias  tem  sido  sugerido
D).6
rasugrel (Eﬁent®)
ovo  tienopiridínico.  Assim  como  os  outros,  dependente
e conversão  hepática  em  metabólito  ativo  para  se  ligar
o receptor  P2Y12  plaquetário  (onde  se  liga  o  ADP  para  a
tivac¸ão plaquetária)  e  desempenhar  a sua  atividade  inibi-
ória. Essa  droga  tem  rápido  início  de  ac¸ão  (30  a  60  minutos)
 é  10  vezes  mais  potente  do  que  o  clopidogrel.47 O  efeito
ntiplaquetário dessa  droga  é  igual  à  vida  da  plaqueta  e  a
unc¸ão  plaquetária  pré-tratamento  é  restaurada  de  sete  a
0 dias  após  descontinuac¸ão  da  droga.3
Estudo  que  compara  prasugrel  e  clopidogrel  em  13.608
acientes com  diagnóstico  de  síndrome  coronariana  aguda
ubmetidos à intervenc¸ão  coronariana  percutânea  mostrou
educ¸ão signiﬁcativa  nos  eventos  isquêmicos  tratados  com
rasugrel, mas  também  maior  risco  de  sangramento  e  oca-
ionalmente fatal.48
ecomendac¸ões
ão  há  estudo  disponível  que  avalie  a  combinac¸ão  do  pra-
ugrel com  a anestesia  do  neuroeixo.  Entretanto,  parece
azoável que  o  tratamento  com  prasugrel  seja  interrompido
elo menos  sete  a  10  dias  antes  do  bloqueio  neuroaxial  ou
a retirada  de  cateter  peridural  (D).3
nibidores da glicoproteína IIb/IIIa
s  inibidores  da  glicoproteína  IIb/IIIa  incluem  abciximab
Reopro®),  eptiﬁbatide  (Integrilin®) e  tiroﬁban  (Aggrastat®).
ão atualmente  as  drogas  disponíveis  mais  efetivas  para  a
nibic¸ão da  agregac¸ão  plaquetária.  Bloqueiam  a  glicopro-
eína IIb/IIIa  plaquetária,  local  de  ligac¸ão  do  ﬁbrinogênio
ntre as  plaquetas,  portanto  a  via  ﬁnal  comum  da  agregac¸ão
laquetária.2 São  exclusivamente  disponíveis  para  uso
ntravenoso. Os  efeitos  antiplaquetários  são  reversíveis
 desaparecerão  em  oito,  24  a  48  horas,  respectiva-
ente, após  a  descontinuac¸ão  do  eptiﬁbatide/tiroﬁban  e
bciximab. Os  efeitos  colaterais  mais  comuns  são  tromboci-
openia e  sangramento50 e  manifestam-se  em  0,3-1%  com  o
bciximab.49 Observa-se  melhor  eﬁciência  medicamentosa
o abciximab  em  relac¸ão  ao  tiroﬁban  e  ao  eptiﬁbatide.51
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ecomendac¸ões
.  De  acordo  com  as  propriedades  farmacológicas  dessas
drogas,  recomenda-se  inserc¸ão  peridural/subaracnóidea
da agulha/cateter  ou  a  remoc¸ão  de  cateter  peridural
somente após  completa  recuperac¸ão  da  agregac¸ão  pla-
quetária,  ou  seja,  com  descontinuac¸ão  de  8  a  10  horas
para  tiroﬁban/eptiﬁbatide  e  48  horas  para  o  abciximab
e excluída  qualquer  trombocitopenia  por  meio  de  uma
contagem  plaquetária  recente  (D);2
.  Os  inibidores  da  GP  IIb/IIIa  são  usados  na  síndrome  coro-
nariana  aguda,  em  combinac¸ão  com  anticoagulantes  e
AAS.  Nesse  cenário,  nos  procedimentos  de  emergên-
cia que  geralmente  envolvem  cirurgia  cardíaca  com
anticoagulac¸ão  continuada  contraindica  qualquer  blo-
queio  neuroaxial  (D).3
utros antiplaquetários
icagrelor  (Brilinta®)
m  contraste  com  os  tienopiridínicos,  o  ticagrelor  age
iretamente no  receptor  P2Y12  e  não  necessita  de
iotransformac¸ão hepática  em  metabólitos  ativos  pelo  cito-
romo P450,  apesar  de  os  metabólitos  serem  também  ativos.
omo o  prasugrel,  o  ticagrelor  produz  inibic¸ão  muito  rápida
< 2  h),  intensa  (aproximadamente  70%)  e  consistente  do
eceptor P2Y12,  que  é  maior  do  que  o  do  clopidogrel  (30-
0%).47 Tem  rápido  início  de  ac¸ão,  com  ligac¸ão  reversível  e
urta durac¸ão  (48-72  h),  e  necessita  de  administrac¸ão  oral
m duas  tomadas.  O  efeito  inicial  na  agregac¸ão  plaquetá-
ia é  observado  em  30  minutos  após  a  dose  de  ataque.  Com
nterrupc¸ão do  tratamento,  a  func¸ão  plaquetária  é  restabe-
ecida com  4,5  dias.52
ecomendac¸ões
ão  há  dados  disponíveis  quanto  ao  uso  perioperatório
esse agente.  Teoricamente,  seu  efeito  antiplaquetário
urto e  reversível  pode  facilitar  o  manejo  perioperatório.
ntretanto, a  anestesia  neuroaxial  deve  ser  desencorajada
urante o  tratamento  com  o  ticagrelor,  a  menos  que  seja
uspenso pelo  menos  cinco  dias  antes  do  procedimento
nestésico, para  que  a  func¸ão  plaquetária  possa  retornar
 normalidade  (D).3
ilostazol (Vasogard®, Cebralat®, Pletal®)
 cilostazol  produz  inibic¸ão  seletiva  da  fosfodiesterase  IIIa
PDEIIIa). Aumenta,  assim,  o  nível  intracelular  de  adeno-
ina monofosfato  cíclico  (AMPc)  e  leva  a  fraca  inibic¸ão  da
gregac¸ão plaquetária.53,54 Como  o  músculo  liso  vascular
ontém PDEIIIa,  o  cilostazol  também  produz  vasodilatac¸ão
rterial direta.  Não  obstante,  o  mecanismo  de  ac¸ão  do  cilos-
azol não  está  completamente  esclarecido.  É  indicado  para
 uso  em  doenc¸a arterial  periférica  e  claudicac¸ão  intermi-
ente naqueles  que  não  respondem  a  terapia  com  exercícios
 com  baixa  possibilidade  de  intervenc¸ão  cirúrgica.55
A  posologia  é  por  via  oral  na  dose  de  100  mg  duas  vezes
o dia  e o  nível  plasmático  máximo  é  obtido  em  2,7  a
a
t
eN.  Martins  Fonseca  et  al.
,6  horas.  O composto  é  eliminado  predominantemente
or metabolismo  hepático  e  subsequente  excrec¸ão  uriná-
ia de  metabólitos.  A  meia-vida  de  eliminac¸ão  terminal  do
ilostazol e  dos  seus  metabólitos  ativos  é de  aproximada-
ente 21  horas  e  alguns  dos  seus  metabólitos  inibem  a
gregac¸ão plaquetária  em  maior  intensidade  do  que  o  com-
osto principal.54
Recente  relato  de  caso  mostrou  hematoma  espinal  após
 retirada  de  cateter  peridural  durante  tratamento  com
ilostazol56, mas  em  geral  não  há  dado  prospectivo  sobre  o
so perioperatório  da  droga  e  seu  efeito  sobre  a  incidência
e sangramento  é  desconhecido.
ecomendac¸ões
 bloqueio  neuroaxial  e  a  remoc¸ão  do  cateter  podem  ser
eitos com  respeito  ao  intervalo  mínimo  de  duas  meias-vidas
e eliminac¸ão  entre  o  bloqueio  e  a  última  dose  do  cilosta-
ol (i.e.,  42  horas),  embora  o  laboratório  recomende  cinco
ias de  suspensão.3 A  próxima  dose  de  cilostazol  deve  ser
dministrada apenas  cinco  horas  após  a  remoc¸ão  do  cateter
eridural (D).28,57
eparinas
eparina  não  fracionada  (HNF)
 principal  efeito  anticoagulante  da  HNF  é  devido  ao  pentas-
acarídeo presente  em  um  terc¸o  das  moléculas  de  heparina,
ue liga  à antitrombina  III  (ATIII).6 Após  essa  ligac¸ão,  a  HNF
atalisa a  inativac¸ão  dos  fatores  IIa  (trombina),  Xa  e  IXa
, em  menor  extensão,  XIa  e  XIIa.4 Na  ausência  da  hepa-
ina, a  antitrombina  III  tem  baixa  aﬁnidade  pela  trombina.
ntretanto, quando  a  HNF  liga-se  à  ATIII,  a  taxa  de  ligac¸ão  à
rombina é  acelerada  de  cem  a mil  vezes,  semelhantemente
os outros  fatores  de  coagulac¸ão  por  ela  inibidos.  A  HNF
ambém se  liga  fortemente  a  várias  proteínas  plasmáticas  e
 células  endoteliais,  macrófagos  e  ao  fator  plaquetário  4
FP4), o  que  resulta  em  baixa  biodisponibilidade,  farmaco-
inética imprecisa  e  trombocitopenia  induzida  por  heparina
TIH).58
A  atividade  anticoagulante  da  HNF  depende  tanto  do
úmero de  moléculas  de  heparina  com  a  cadeia  pentassaca-
ídica em  sua  composic¸ão  quanto  do  tamanho  das  moléculas
ue contêm  o  pentassacarídeo.  As  moléculas  de  heparina
om alto  peso  molecular  irão  catalisar  a  inibic¸ão  dos  fato-
es IIa  e  Xa.  Já  as  moléculas  de  heparina  com  baixo  peso
olecular irão  inibir  apenas  o  fator  Xa.58,59
Administrac¸ão  intravenosa  de  HNF  resulta  em
nticoagulac¸ão imediata,  enquanto  a  administrac¸ão
ubcutânea resulta  em  início  de  ac¸ão  em  uma  a  duas
oras. O  efeito  anticoagulante  é  dependente  do  peso
olecular e  da  dose  administrada,  de  forma  não  linear,  e
umenta desproporcionalmente  com  a  elevac¸ão  da  dose.6
 meia-vida  biológica  da  heparina  aumenta  de  30  minutos
om 25  UI.kg-1 IV  para  60  minutos  com  100  UI.kg-1 e  para
50 minutos  com  400  UI.kg-1.59Quando  administrada  em  doses  terapêuticas,  a
nticoagulac¸ão da  HNF  é  monitorada  com  o  tempo  de
romboplastina parcial  ativado  (TTPa).  Durante  a  circulac¸ão
xtracorpórea, a  inibic¸ão  da  coagulac¸ão  por  altas  doses  de
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heparina  é  monitorada  pelo  tempo  de  coagulac¸ão  ativado
(TCA). A  administrac¸ão  de  pequenas  doses  subcutâneas
(5 mil  UI)  para  proﬁlaxia  de  trombose  venosa  profunda
(TVP) geralmente  não  altera  o  TTPa.  Uma  das  vantagens  da
anticoagulac¸ão pela  heparina  é  a  reversão  pela  protamina.
Cada miligrama  de  protamina  pode  neutralizar  100  UI  de
heparina.58
Estudo  de  revisão  com  mais  de  9  mil  pacientes  submeti-
dos a  bloqueio  neuroaxial  na  presenc¸a de  doses  proﬁláticas
para TVP  com  heparina  não  mostrou  casos  de  hemato-
mas espinhais.60 Entretanto,  casos  isolados  foram  descritos
posteriormente a  essa  revisão.9,16,10,61--63 Em  pacientes  que
recebem o  esquema  de  duas  doses  diárias  de  HNF  subcu-
tânea de  5  mil  UI  não  há  contraindicac¸ão  para  o  uso  de
técnicas neuroaxiais.6 Entretanto,  não  há  dados  suﬁcientes
que demonstrem  seguranc¸a para  usar  técnicas  neuroaxiais
na posologia  de  três  doses  diárias,  apesar  de  ser  a  mais
eﬁciente na  prevenc¸ão  de  TVP.64
Em  contraste  com  o  esquema  proﬁlático  da  HNF,  a
anticoagulac¸ão terapêutica  é  deﬁnitivamente  associada  a
risco aumentado  de  hematoma  espinhal.4 Estudo  prospec-
tivo (n  =  342)  que  comparou  a  incidência  de  hematoma
espinhal em  pacientes  que  usam  ou  não  HNF  em  doses
terapêuticas e  submetidos  a  punc¸ão  lombar  apresentou  inci-
dência de  2%  no  grupo  em  uso  de  HNF  terapêutica.  Os  fatores
de risco  associados  foram:  (i)  intervalo  inferior  a  uma  hora
entre o  início  da  heparinizac¸ão  e  a  punc¸ão  lombar;  (ii)  uso
concomitante de  AAS  no  momento  da  punc¸ão  lombar  e  (iii)
procedimento traumático.14 Recentemente,  dois  casos  de
hematoma peridural  foram  descritos  em  associac¸ão  a  HNF
terapêutica e  bloqueio  neuroaxial.65,66
A  heparinizac¸ão  intraoperatória  envolve  o  uso  de  cinco
a 10  mil  UI  de  heparina  intravenosa  durante  o  procedi-
mento cirúrgico,  particularmente  em  cirurgias  vasculares,
a ﬁm  de  prevenir  trombose  durante  o  clampeamento  de
vasos arteriais.59 A  maioria  das  séries  de  casos  publicada
usa as  mesmas  diretrizes  para  o  manejo  da  anestesia  neu-
roaxial desses  pacientes,  baseada  na  exclusão  de  pacientes
de alto  risco  (coagulopatia  preexistente)  e  feitura  do  pro-
cedimento neuroaxial  com  pelo  menos  uma  hora  antes
da administrac¸ão  da  heparina.60 Stafford-Smith  mostrou
aumento na  incidência  de  sangramento  nos  pacientes  em  uso
de AAS  associado  com  heparina  intravenosa  intraoperató-
ria. O  risco  de  hematoma  espinal/peridural  (HEP)  aumentou
para 1:8.500  após  punc¸ão  peridural  e  para  1:12.000  após
anestesia subaracnóidea,  mesmo  quando  a  anestesia  neu-
roaxial e  a  heparinizac¸ão  subsequente  ocorreram  após
intervalo de  uma  hora.35
Em  cirurgias  cardíacas,  os  benefícios  da  anestesia  peri-
dural torácica  na  func¸ão  pulmonar  e  na  analgesia  são  evi-
dentes, com  menor  intensidade  no  controle  das  arritmias  e
sem efeitos  no  tempo  de  internac¸ão,  UTI  e  mortalidade.67,68
Entretanto,  os  benefícios  devem  ser  avaliados  em  relac¸ão  ao
alto risco  de  HEP.  A  probabilidade  de  hematoma  espinhal  em
pacientes submetidos  a  cirurgia  cardíaca  com  heparinizac¸ão
completa é  de  1:1.528  com  técnicas  peridurais  e  1:3.610
com as  subaracnóideas.69,70 Recomenda-se  que  o  bloqueio  do
neuroeixo seja  feito  no  dia  anterior  à  cirurgia  por  causa  da
heparinizac¸ão cirúrgica  completa.22,71,72 Pelo  fato  de  o  blo-
queio neuroaxial  em  cirurgia  cardíaca  mostrar  riscos  signiﬁ-
cantes, sem  melhoria  da  morbidade  e  da  mortalidade,  é  dis-
cutido se  anestesia  subaracnóidea  ou  peridural  é  justiﬁcada,
c
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rovavelmente  com  recomendac¸ão  de  abandono  da  técnica
esse grupo.72
ecomendac¸ões
.  Em  pacientes  com  proﬁlaxia  de  duas  doses  diárias  de  5
mil  UI  de  HNF,  não  há  contraindicac¸ões  para  bloqueio  de
neuroeixo  (D);6
.  A  seguranc¸a do  bloqueio  neuroaxial  em  pacientes  que
recebem  doses  proﬁláticas  de  HNF  acima  de  10  mil  UI
ou  acima  de  duas  doses  diárias  não  está  estabelecida.
Embora  a  posologia  de  três  tomadas  diárias  possa  levar  a
aumento  do  sangramento  cirúrgico,  não  está  claro  se  há
risco  aumentado  para  o  desenvolvimento  de  hematoma
espinhal (D);6
.  Como  pode  ocorrer  trombocitopenia  induzida  por  hepa-
rina  (TIH)  durante  a administrac¸ão  da  HNF,  a contagem
plaquetária  deve  ser  feita  antes  de  técnica  neuroaxial  ou
da  remoc¸ão  de  cateter,  se  o  paciente  estiver  em  uso  de
HNF  por  cinco  ou  mais  dias  (B);3
.  Aguardar  intervalo  mínimo  de  quatro  horas  entre  a  última
dose  proﬁlática  da  HNF  e  a  punc¸ão  espinhal/peridural
ou retirada  do  cateter  peridural.  A  próxima  dose  de  HNF
proﬁlática  deverá  ser  administrada  pelo  menos  uma  hora
após  a  anestesia  neuroaxial  ou  a  remoc¸ão  do  cateter
peridural (D);3
.  Se  HNF  for  usada  em  doses  terapêuticas,  para  exe-
cutar anestesia  no  neuroeixo,  a  administrac¸ão  da
heparinizac¸ão terapêutica  intravenosa  contínua  deve  ser
interrompida  no  mínimo  quatro  horas  antes  da  punc¸ão
ou remoc¸ão  do  cateter  e  é  necessária  comprovac¸ão  do
retorno  da  coagulac¸ão  normal  por  meio  da  dosagem  do
TTPa  ou  TCA  (D);3
.  Em  situac¸ões  de  heparinizac¸ão  intraoperatória,  devem-
se  considerar  as  seguintes  recomendac¸ões:  (1)  intervalo
mínimo  de  uma  hora  entre  a  punc¸ão  ou  colocac¸ão  do
cateter  e  a  heparinizac¸ão;  (2)  não  executar  bloqueio
do neuroeixo  em  pacientes  portadores  de  coagulopa-
tias ou  em  uso  de  anticoagulantes;  (3)  aguardar  quatro
horas  entre  última  dose  e  a  retirada  do  cateter  peri-
dural, preferencialmente  com  avaliac¸ão  laboratorial  da
coagulac¸ão;  (4)  após  a retirada  do  cateter,  aguardar  uma
hora  para  a aplicac¸ão  da  dose  de  HNF;  (5)  embora  a  ocor-
rência  de  punc¸ão  difícil  ou  com  saída  de  sangue  pela
agulha da  punc¸ão  possa  aumentar  o  risco  de  hematoma
espinhal, não  há  dados  que  justiﬁque  o  cancelamento  da
cirurgia  (A).6
eparina de baixo peso molecular (HBPM)
 HBPM  vem  se  tornando  o  tratamento  de  escolha,  tanto
ara prevenc¸ão  quanto  para  tratamento  de  TVP,  por  causa  da
aior biodisponibilidade  (quase  100%)  após  administrac¸ão
ubcutânea, o  que  resulta  em  efeito  anticoagulante  supe-
ior sem  aumentar  a  tendência  ao  sangramento  e  no  uso
acilitado, sem  necessidade  de  monitorac¸ão  da  coagulac¸ão
anguínea.2ipais diferenc¸as  consistem  na  maior  atividade  inibitória
ontra o  fator  Xa  comparado  com  a  trombina  (IIa),  diﬁ-
uldade de  monitorac¸ão  do  efeito  anticoagulante  (níveis
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o  fator  Xa),  meia-vida  de  eliminac¸ão  prolongada  e  ausên-
ia de  reversibilidade  completa  com  protamina.58 Com
dministrac¸ão subcutânea  os  níveis  plasmáticos  máximos  são
tingidos  em  aproximadamente  três  a  quatro  horas  e  a  meia-
ida de  eliminac¸ão,  com  func¸ão  renal  normal,  é  de  quatro  a
eis horas.73,74 Entretanto,  mantém  atividade  antifator  Xa
onsiderável (50%)  após  10  a  12  horas  da  administrac¸ão.
e o  clearance  de  creatinina  cair  abaixo  de  30  mL.min-1,  a
eia-vida de  eliminac¸ão  dobra.74 Comparada  com  a HNF,
á risco  10  vezes  menor  da  ocorrência  de  trombocitopenia
TIH). Entretanto,  são  contraindicadas  na  TIH  pelo  alto  risco,
proximadamente 90%,  de  reac¸ão  cruzada.75
Se  a  tromboproﬁlaxia  com  HBPM  for  prescrita  em  duas
oses diárias  (30  mg),  comparada  ao  regime  de  uma  dose
iária, o  risco  de  hematoma  espinhal  pode  ser  aumentado,
ois os  níveis  mínimos  de  atividade  anti-Xa  são  maiores.76
O  uso  da  HBPM  em  pacientes  submetidos  a  bloqueio  de
euroeixo foi  adotado  na  Europa  em  1987.  Usavam-se  20
 40  mg  em  dose  única  12  horas  antes  do  procedimento
irúrgico. Para  evitar  a  ocorrência  de  hematoma  espinhal,
ecomendac¸ões orientavam  a  inserc¸ão/remoc¸ão  do  cateter
eridural com  intervalo  mínimo  de  10  a  12  horas  após  a
ltima dose  de  HBPM.  A  dose  subsequente  era  reiniciada
pós oito  a  12  horas.5,16 Dessa  forma,  revisões  que  envolvem
ados de  milhões  de  pacientes  mostraram  que  o  bloqueio
euroaxial em  uso  de  HBPM  sob  o  regime  europeu  era  seguro,
om apenas  um  caso  de  hematoma  espinhal  descrito.77,78
Por  outro  lado,  nos  Estados  Unidos,  a  enoxaprina  introdu-
ida em  1993  não  teve  recomendac¸ão  em  relac¸ão  ao  tempo
ntre a  administrac¸ão  e feitura  do  bloqueio  neuroaxial
u remoc¸ão  de  cateter.  A  enoxaparina  era  rotineiramente
dministrada imediatamente  no  pós-operatório  na  dose  de
0 mg  duas  vezes  ao  dia.  Após  cinco  anos  de  uso,  a  Food  and
rug Administration  (FDA)  acumulava  relatos  de  43  pacien-
es submetidos  a  bloqueios  neuroaxiais  que  desenvolveram
ematoma espinhal.79 Em  1998,  13  casos  de  hematoma  espi-
hal associados  a  HBPM  tinham  sido  descritos  na  Europa,
nquanto nos  Estados  Unidos  atingia  60  casos.24 As  razões
ara as  elevadas  taxas  foram  atribuídas  a:  (i)  prescric¸ão
e maior  dose  diária  de  HBPM;  (ii)  doses  mais  frequen-
es, que  possivelmente  levaram  a  níveis  mínimos  sanguíneos
ais elevados  durante  a  inserc¸ão/remoc¸ão  do  cateter;  (iii)
alta de  diretrizes  práticas  do  bloqueio  do  neuroeixo  e  da
dministrac¸ão da  HBPM  e  (iv)  maior  casuística.19,24
Após  a  resoluc¸ão  de  2003  do  segundo  consenso  da  Ameri-
an Society  of  Regional  Anesthesia  (Asra),  10  casos  foram
elatados na  literatura  de  língua  inglesa  relacionados  à
ombinac¸ão de  hematoma  espinhal  e  HBPM.  Cinco  casos  adi-
ionais foram  reportados  pelo  consenso  do  Royal  College  of
naesthetists  no  Reino  Unido  em  97.925  bloqueios  peridu-
ais, porém  sem  comprovada  evidência  com  associac¸ão  com
edicac¸ão anticoagulante.12
ecomendac¸ões
.  Drogas  antiplaquetárias  e  anticoagulantes  orais  adminis-
trados  concomitantemente  a  HBPM  aumentam  o  risco  de
hematoma  espinhal  e  nessas  condic¸ões  o  bloqueio  é  pros-
crito.  Nos  pacientes  em  uso  de  AAS,  parece  prudente
administrar a  dose  de  heparina  para  tromboproﬁlaxia  no
pós-operatório  (B).36 Nesses  pacientes,  caso  a  HBPM  seja
a
n
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administrada  no  pré-operatório,  aguardar  24  horas  para
a  feitura  do  bloqueio  ou  retirada  do  cateter  peridural
pelo risco  aumentado  de  sangramento  (C);6
.  Ocorrência  de  sangramento  durante  a  introduc¸ão  da  agu-
lha  ou  cateter  não  justiﬁca  o  cancelamento  da  cirurgia.
O  início  da  terapia  com  HBPM  nessa  circunstância  deve
ocorrer  24  horas  após  o ﬁm  da  cirurgia  (D);6
.  Em  pacientes  em  tromboproﬁlaxia  pré-operatória  com
HBPM  é  recomendado  bloqueio  neuroaxial  após  10  a  12
horas  da  última  dose  de  HBPM  (D);6
.  Em  pacientes  com  doses  terapêuticas  de  HBPM,  como
enoxaparina  1  mg.kg-1 a  cada  12  horas,  enoxaparina
1,5 mg.kg-1 por  dia,  dalteparina  120  UI.kg-1 a  cada  12
horas, dalteparina  200  UI.kg-1 por  dia  ou  tinzaparina  175
UI.kg-1 por  dia,  é  recomendado  intervalo  de  pelo  menos
24  horas  entre  a  última  dose  e  o  bloqueio  neuroaxial,
para assegurar  hemostasia  normal  (D);6
.  Em  pacientes  em  esquema  proﬁlático  de  12  em  12  horas
de  HBPM  proﬁlática  (enoxaparina  30  mg  duas  vezes  ao
dia),  dever-se-á  omitir  uma  dose,  para  possibilitar  inter-
valo  de  24  horas  antes  do  bloqueio  neuroaxial  ou  retirada
do  cateter  (D);3
.  Para  uso  pós-operatório  de  HBPM,  a  primeira  dose  deve
ser  administrada  seis  a  oito  horas  após  a  cirurgia.  A
segunda  dose  de  HBPM  não  deve  ser  administrada  antes
de  24  horas  da  primeira  dose.  Dessa  forma,  o  cateter
peridural poderá  ser  mantido  com  seguranc¸a.  Entre-
tanto, a  retirada  do  cateter  peridural  deve  ser  feita
somente após  10  a  12  horas  da  última  dose.  A  dose
subsequente de  HBPM,  após  a  retirada  do  cateter,  deve
ser  depois  de  duas  horas.  Nenhuma  droga  que  altere  a
hemostasia  deve  ser  administrada,  pelo  risco  de  efeitos
aditivos  (D);6
.  No  esquema  de  posologia  com  duas  doses  diárias  há  maior
risco  de  hematoma  espinhal  e  recomenda-se  vigilância
contínua. A  primeira  dose  de  HBPM  deve  ser  administrada
após 24  horas  do  ﬁm  da  cirurgia,  independentemente  da
técnica  anestésica,  e  apenas  na  presenc¸a de  hemostasia
cirúrgica adequada.  O  cateter  peridural  deve  ser  remo-
vido  antes  do  retorno  ao  esquema  de  HBPM.  Se  a  opc¸ão
for  por  técnica  contínua  de  analgesia,  o  cateter  pode
ser  mantido  até  a  manhã  do  dia  subsequente  à  cirurgia,
desde  que  removido  antes  da  primeira  dose  de  HBPM,
que poderá  ser  administrada  duas  horas  após  a  remoc¸ão
do cateter  (D).6
ntagonistas da vitamina K (cumarínicos)
ncluem  acenocumarol,  femprocumona  e  warfarinas.  Essas
rogas inibem  a  síntese  e  a  gama-carboxilac¸ão  dos  fatores
ependentes da  vitamina  K:  II,  VII,  IX,  X,  proteína  C  e  S,  o  que
s torna  incapazes  de  ligarem  a  membranas  fosfolipídicas
laquetárias durante  a  coagulac¸ão.  O  tempo  de  protrombina
TP) e  o  índice  normalizado  internacional  (RNI)  são  os  testes
ais usados  para  monitorar  essas  drogas  e  reﬂetem  a  ativi-
ade plasmática  de  três  dos  quatro  fatores  de  coagulac¸ão
II, VII  e  X).  Experiências  clínicas  sugerem  que  o  nível  de
tividade de  40%  de  cada  fator  é  adequado  para  hemostasia
ormal ou  próximo  do  normal.80 RNI  de  1,5  está  associado  à
tividade do  fator  VII  de  40%.81 Como  o  fator  VII  tem  meia-
ida mais  curta  (aproximadamente  seis  horas),  o  aumento
l  em
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1Recomendac¸ões  da  SBA  para  seguranc¸a na  anestesia  regiona
inicial  do  RNI  quando  os  cumarínicos  são  usados  reﬂete  a
perda da  atividade  do  fator  VII.  Entretanto,  o  efeito  tera-
pêutico dessas  drogas  é  mais  dependente  da  reduc¸ão  dos
fatores II  ou  X,  que  têm  meias-vidas  relativamente  mais
longas, 60  a  72  horas  e  24  a  36  horas,  respectivamente.
Após interrupc¸ão  do  uso  da  warfarina,  o  fator  II  é  o  último
a normalizar.82 Assim,  após  interrupc¸ão  dessas  drogas,  o  RNI
pode retornar  a  valores  próximos  dos  normais,  por  causa  da
restaurac¸ão da  atividade  do  fator  VII.  Entretanto,  os  fatores
II e  X  podem  não  ter  sido  restaurados  a  níveis  hemostáticos
normais.81 Seu  efeito  anticoagulante  pode  ser  efetivamente
evitado por  meio  da  administrac¸ão  de  vitamina  K,  plasma
fresco congelado  ou  complexo  protrombínico  total  (fatores
II, VII,  IX  e  X).2
Embora  a  ASRA  tenha  recomendado  remoc¸ão  do  cate-
ter peridural  com  RNI  menor  do  que  1,5  esse  valor
tem sido  questionado  como  conservador.  Relatos  mostram
remoc¸ão de  cateteres  peridurais  com  RNI  mais  alto  e  sem
intercorrências.83,84 Se  ocorrer  nas  primeiras  48  horas  do
uso da  medicac¸ão,  é  provável  que  haja  níveis  adequados
de atividade  de  fatores  de  coagulac¸ão,  particularmente  dos
fatores  II  e  X.  Além  desse  período,  todos  os  fatores  depen-
dentes da  vitamina  K  serão  afetados.  Não  há  relato  de  caso
de hematoma  espinhal,  em  11.235  pacientes  que  receberam
analgesia peridural  após  artroplastia  total  de  joelho,  trata-
dos com  warfarina  (5-10  mg)  iniciada  na  noite  anterior  ao
procedimento. Os  cateteres  peridurais  eram  retirados  até
48 horas  de  pós-operatório.  A  média  de  RNI  no  momento  da
retirada foi  de  1,5  (0,9-4,3).  O  RNI  foi  menor  do  que  1,5  em
aproximadamente 40%  dos  casos.  Essas  séries  sugerem  que
não apenas  o  valor  do  RNI  deve  ser  considerado  no  manejo
do cateter  peridural,  mas  também  a  durac¸ão  da  terapia  com
warfarina, e  que  o  prolongamento  por  mais  de  48  horas  pode
representar signiﬁcativo  aumento  do  risco  de  hematoma.84
O  controle  dos  pacientes  em  uso  de  warfarina  no  peri-
operatório continua  controverso.  As  recomendac¸ões  são
baseadas na  farmacologia  da  droga,  relevância  clínica  dos
níveis  e  deﬁciência  dos  fatores  de  coagulac¸ão  dependen-
tes da  vitamina  K,  séries  de  casos  e  relatos  de  hematoma
espinhal.6
Recomendac¸ões
1.  Fazer  o  bloqueio  do  neuroeixo  somente  quatro  a  cinco
dias  após  interrupc¸ão  do  uso  das  drogas  e  conﬁrmado
com RNI  normal.  Considerar  que  nos  primeiros  três  dias
após  a  suspensão  da  droga,  a  coagulac¸ão  (reﬂetida  prin-
cipalmente  pelos  níveis  dos  fatores  II  e  X)  pode  não  estar
adequada  para  hemostasia,  apesar  de  reduc¸ão  do  RNI
(que  indica  retorno  da  atividade  do  fator  VII).  Níveis
adequados dos  fatores  II,  VII,  IX  e  X  podem  não  estar
presentes  até  que  o  RNI  esteja  dentro  dos  limites  de
referência  (B);6
2.  Caso  a  tromboproﬁlaxia  com  warfarina  tenha  sido  ini-
ciada  no  pós-operatório,  retirar  o  cateter  neuroaxial
quando o  RNI  estiver  menor  do  que  1,5.  Esse  valor  foi
obtido  a  partir  de  estudos  que  correlacionaram  hemos-
tasia  com  níveis  de  atividade  dos  fatores  de  coagulac¸ão
superiores a  40%.  Nesses,  a  monitorizac¸ão  neurológica
deve ser  feita  por  pelo  menos  24  horas  após  retirada  do
cateter  (D);6
2 uso  de  anticoagulantes  9
.  Quando  ocorrer  substituic¸ão  dos  cumarínicos  no
pré-operatório por  HBPM  ou  HNF,  considerar  as
recomendac¸ões feitas  para  HNF  e  HBPM  para  feitura  do
bloqueio  neuroaxial  (D);2
.  Se  o  paciente  estiver  em  uso  de  baixas  doses  de  warfarina
durante  analgesia  peridural,  monitorizar  RNI  diariamente
(D).6
nibidores do  fator Xa
ondaparinux  (Arixtra®)
 fondaparinux  é  um  pentassacarídeo  sintético  que  inibe
ndiretamente o  fator  Xa  de  forma  seletiva.  Ao  contrá-
io da  HBPM,  não  tem  efeito  sobre  o  fator  IIa  (trombina).
 agregac¸ão  plaquetária  não  é  afetada.3 Esse  composto
em biodisponibilidade  de  aproximadamente  100%  após
dministrac¸ão subcutânea  e  meia-vida  de  eliminac¸ão  de  18
 21  horas  e  é  removido  principalmente  pelos  rins.  A  meia-
ida de  eliminac¸ão  é  prolongada  para  36  a  42  horas  quando
 clearance  de  creatinina  é  menor  do  que  50  mL.min-1 e  é
ontraindicado nos  pacientes  com  clearance  menor  do  que
0 ml.min-1.85 A  dose  proﬁlática  é  de  2,5  mg  por  via  subcu-
ânea uma  vez  ao  dia.
Habitualmente  é  administrado  seis  a 12  horas  após  a
irurgia, uma  vez  que  quando  usado  no  pré-operatório  pode
umentar o  risco  do  sangramento  cirúrgico  sem  melhorar  a
ﬁcácia antitrombótica.86 Em  virtude  do  uso  pós-operatório,
ão há  problemas  com  anestesia  neuroaxial  de  punc¸ão  única.
ntretanto, se  o  cateter  for  inserido,  deve  ser  removido
penas na  ausência  de  níveis  plasmáticos  de  fondaparinux.
s recomendac¸ões  para  o  manejo  do  cateter  peridural  em
acientes em  uso  de  fondaparinux  obedecem  às  condic¸ões
sadas no  estudo  de  Singelyn  e  col.87 Esse  estudo  avaliou
.387 pacientes,  1.428  foram  submetidos  a  procedimentos
nestésicos regionais  e  a  dose  única  do  fondaparinux  era
mitida da  noite  anterior  à  retirada  do  cateter.  Dessa  forma,
oi assegurado  intervalo  de  36  horas  entre  a  última  dose  da
roga e  a  remoc¸ão  do  cateter  e  12  horas  entre  o tempo
e remoc¸ão  do  cateter  e  a  próxima  dose  do  fondaparinux.
enhum caso  de  hematoma  espinhal  foi  descrito  e  não  houve
umento do  risco  de  TVP.87
Pelo  American  College  of  Chest  Physicians  (ACCP),
esmo com  dois  casos  descritos  de  TIH  com  uso  do  fondapa-
inux, sugere-se  a  droga  nos  pacientes  com  história  de  TIH
omo opc¸ão  a  HBPM  ou  HNF.88
ecomendac¸ões
.  Com  posologia  proﬁlática  (2,5  mg)  no  pós-operatório,  a
anestesia  neuroaxial  pode  ser  usada  se  atraumática.  Caso
seja  usado,  o  cateter  peridural  deve  ser  retirado  ape-
nas  após  36  horas  da  última  dose  do  fondaparinux  e  a
dose  subsequente  deve  ser  administrada  somente  após
12  horas  da  retirada  (D);3.  A  anestesia  neuroaxial  é  contraindicada  quando  fonda-
parinux  (5-10  mg.dia-1)  for  usado  em  doses  terapêuticas,
em virtude  do  risco  de  efeito  residual  imprevisível  no
organismo  (D).3
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ivaroxaban (Xarelto®)
 rivaroxaban  é  inibidor  seletivo  do  fator  Xa.  Administrado
or via  oral  e  aprovado  para  a  prevenc¸ão  de  TVP  após  cirur-
ia de  prótese  total  de  joelho  e  quadril.  O  tratamento  é
niciado seis  a  oito  horas  após  a  cirurgia  e  com  dose  única  de
0 mg  os  níveis  plasmáticos  máximos  são  atingidos  em  duas
 quatro  horas.  Estudos  mostram  melhor  eﬁcácia  em  relac¸ão
 enoxaparina  para  a  tromboproﬁlaxia89 e  da  mesma  forma
uando comparada  com  as  heparinas  e  os  antagonistas  da
itamina K  no  tratamento  da  TVP.90
O  rivaroxaban  tem  meia-vida  de  eliminac¸ão  de  cinco  a
ove horas,  pouco  inﬂuenciada  pela  func¸ão  renal  (33%  da
liminac¸ão ocorre  por  via  renal),  uma  vez  que  também  tem
liminac¸ão hepática.  Entretanto,  em  idosos,  a  meia-vida
ode ser  prolongada  para  11  a  13  horas.3
O  rivaroxaban  promove  prolongamento  do  TTPa  e  do
eptest, porém  esses  testes  não  são  recomendados  para
valiar o  efeito  anticoagulante  dessa  droga.91 O  tempo  de
rotrombina (TP)  é  inﬂuenciado  pelo  rivaroxaban  em  dose
ependente, em  correlac¸ão  estreita  com  as  concentrac¸ões
lasmáticas,92 e  deve  ser  medido  em  segundos,  e  não  pelo
NI. Entretanto,  a  monitorac¸ão  rotineira  não  é  considerada
ecessária. Assim  como  a  maioria  dos  novos  anticoagulantes,
 rivaroxaban  não  pode  ser  antagonizado.2
ecomendac¸ões
.  Pela  falta  de  estudos  prospectivos,  recomenda-se  inter-
valo  acima  de  duas  meias-vidas  de  eliminac¸ão  (24  horas)
para  fazer  o  bloqueio  neuroaxial  ou  a  retirada  do  cateter
peridural;28
.  Como  o  pico  plasmático  ocorre  em  duas  a  quatro  horas,
a  dose  subsequente  deve  ser  dada  de  quatro  a  seis  horas
após  a  retirada  do  cateter  peridural  (D);28
.  Caso  ocorra  punc¸ão  traumática  com  sangramento,  o  riva-
roxaban  deve  ser  adiado  por  24  horas  (D).91
pixaban (Eliquis®)
nibidor  direto  do  fator  Xa,  administrado  por  via  oral.  Tem
iodisponibilidade de  60%  e  não  requer  biotransformac¸ão
ara sua  ativac¸ão.93 Em  contraste  com  os  antagonistas  da
itamina K,  não  tem  interac¸ão  com  alimentos.  Níveis  plas-
áticos máximos  são  obtidos  em  três  horas  e  meia-vida
proximada de  12  horas  (10  a  15  horas)  e  é  necessária  poso-
ogia em  duas  doses  diárias.93,94 Não  requer  monitorac¸ão
otineira da  coagulac¸ão.  Apenas  25%  são  eliminados  por  via
enal e  75%  por  metabolismo  hepático  e  biliar,  que  é  excre-
ado por  via  intestinal.
Estudos randomizados  têm  mostrado  a  eﬁcácia  e  a
eguranc¸a do  apixaban  após  cirurgias  de  prótese  de  joelho
 quadril.95--97 Avaliac¸ão  de  18.201  indivíduos  com  ﬁbrilac¸ão
trial, que  comparou  o  apixaban  com  a  warfarina,  mostrou
ue o  apixaban  foi  superior  na  tromboproﬁlaxia  e  com  baixo
isco de  sangramento  e  menor  índice  de  mortalidade.98 Com
ase nesses  estudos,  é  provável  que  o  apixaban  conseguirá
provac¸ão para  anticoagulac¸ão  na  ﬁbrilac¸ão  atrial  não  valvu-
ar e  para  tromboproﬁlaxia  nas  cirurgias  de  quadril  e  joelho.N.  Martins  Fonseca  et  al.
ecomendac¸ões
.  Usar  as  mesmas  regras  para  os  novos  anticoagulantes,  ou
seja,  intervalo  acima  de  duas  meias-vidas  de  eliminac¸ão
(20 a  30  horas)  para  fazer  bloqueio  neuroaxial  ou  retirada
do  cateter  peridural  (D);3
.  Após  retirada  do  cateter,  reintroduzir  o apixaban  em  qua-
tro  a  seis  horas  (D).3
nibidores da trombina
abigatran  (Pradaxa®)
abigatran  é  um  novo  inibidor  reversível  da  trombina,
dministrado por  via  oral  e  recentemente  aprovado  para
roﬁlaxia de  TVP  em  pacientes  submetidos  à  cirurgia  de
rótese de  quadril  ou  joelho.99 O  dabigatran  é  adminis-
rado sob  forma  da  pró-droga  dabigatran  etexilato,  a  qual
 convertida  em  dabigatran  por  esterases  plasmáticas.  Esse
omposto tem  meia-vida  de  12  a  17  horas,  é  eliminado  prin-
ipalmente por  via  renal  e  não  pode  ser  antagonizado.  Após
ua administrac¸ão,  os  níveis  plasmáticos  máximos  são  atin-
idos em  duas  a  quatro  horas.  Os  efeitos  da  droga  em  uso
ontínuo podem  persistir  por  cinco  a  sete  dias,  a  depender
a func¸ão  renal.1
O  tratamento  é  iniciado  uma  a  quatro  horas  após  a  cirur-
ia, com  doses  que  variam  de  75  mg  (clearance  de  creatinina
ntre 30  a  50  mL.min-1)  a  110  mg  (func¸ão  renal  normal).  A
ose é  aumentada  para  150  mg  a  220  mg  nos  dias  subse-
uentes. O  dabigatran  prolonga  o  TTPa,  sem  efeito  linear.
 tempo  de  trombina  (TT)  é  particularmente  sensível  e
eferência para  controle  da  anticoagulac¸ão,  com  lineari-
ade entre  dose-resposta  nas  concentrac¸ões  terapêuticas.1
 reversão  da  anticoagulac¸ão  é  teoricamente  possível  por
eio da  administrac¸ão  de  fator  VIIa  recombinante,  embora
sso não  tenha  sido  clinicamente  testado.100
A  eﬁcácia  do  dabigatran  (220  mg)  na  prevenc¸ão  da  TVP  é
omparável com  a  enoxaparina  (40  mg.dia-1) e  sem  aumento
o sangramento.101 Estudos  preliminares  com  o  dabigatran  e
 bloqueio  neuroaxial  fora  feitos  com  respeito  à  remoc¸ão  do
ateter peridural  com  quatro  a  seis  horas  antes  da  primeira
ose. Não  há  estudo  com  pacientes  em  uso  de  dabigatran  e
so de  cateteres  peridurais.
ecomendac¸ões
.  Como  a proﬁlaxia  de  TVP  com  o  dabigatran  é  iniciada  no
pós-operatório,  não  há  limitac¸ão  ao  bloqueio  neuroaxial
simples (D);3
.  A  interrupc¸ão  do  tratamento  com  dabigatran  deve  ser  de
pelo  menos  sete  dias  antes  do  bloqueio  neuroaxial,  para
permitir  o  retorno  da  coagulac¸ão  normal  (D);1
.  A  meia-vida  de  12  a  17  horas  do  dabigatran  sugere  inter-
valo  de  34  horas  entre  a  última  dose  e a  manipulac¸ão  ou
a  retirada  do  cateter.  Entretanto,  o  fabricante102 reco-
menda  evitar  o cateter  peridural  em  pacientes  em  uso
dessa  droga  e  que  a  primeira  dose  deve  ser  administrada
pelo menos  com  duas  horas  após  remoc¸ão  do  cateter
(D);3
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4.  Entretanto,  como  o  nível  plasmático  máximo  pode  ser
atingido  em  duas  horas,  é  prudente  respeitar  intervalo
mínimo de  seis  horas  após  a  retirada  do  cateter  para
iniciar a  droga  (D).2
Argatroban (Argatra®)
O  argatroban  é  inibidor  direto  reversível  da  trombina  que
se liga  às  diferentes  formas  de  trombina.103,104 O  argatroban
é indicado  para  pacientes  com  trombose  associada  a  trom-
bocitopenia induzida  por  heparina  (TIH)  pela  ausência  de
interac¸ão com  o  fator  plaquetário  4  (FP4).2
O  argatroban  é  administrado  intravenosamente  de  forma
contínua, é  eliminado  exclusivamente  pelo  fígado  e  pode  ser
usado na  insuﬁciência  renal.  A  dose  de  0,5-2  g.kg.min-1 é
ajustada para  manter  o  TTPa  entre  1,5  a  3  do  valor  normal.
Em pacientes  com  boa  func¸ão  hepática,  a  normalizac¸ão  do
TTPa ocorre  com  duas  a  quatro  horas  do  ﬁm  da  infusão,  em
virtude da  meia-vida  curta,  de  35  a  45  minutos.105
Recomendac¸ões
1.  A  inserc¸ão  subaracnóidea/peridural  da  agulha/cateter
deve  ser  feita  pelo  menos  quatro  horas  após  a
interrupc¸ão da  droga.  O  retorno  com  a  droga  após  o  blo-
queio  ou  a  retirada  do  cateter  é  de  duas  horas  e  sempre
se exclui  efeito  coagulante  residual  por  meio  da  dosagem
do  TTPa  ou  TCA  (D);2
2.  Se  o  paciente  estiver  em  uso  do  argatroban  terapêutico
por  causa  do  diagnóstico  de  TIH  aguda,  o  tratamento  não
deve  ser  descontinuado,  em  virtude  do  risco  de  trom-
boembolismo;  portanto,  o  bloqueio  está  contraindicado
(D).2
Desirudin (Iprivask®) e  lepirudin (Reﬂudan®)
As  hirudinas  recombinantes,  desirudin  e  lepirudin,  são  da
primeira gerac¸ão  dos  inibidores  diretos  da  trombina  e  admi-
nistradas por  via  parenteral.  Não  apresentam  interac¸ão  com
o fator  plaquetário  4  (FP4)  e,  portanto,  não  desencadeiam
trombocitopenia induzida  por  heparina  (TIH).  A  desirudin  é
indicada para  a  proﬁlaxia  de  TVP  e  a  lepirudin  para  trata-
mento de  TVP  em  pacientes  com  história  de  TIH.3
Tanto  a  lepirudin  quanto  a  desirudin  têm  meia-vida  de  1,3
a duas  horas,  mas  aumentam  signiﬁcantemente  na  insuﬁci-
ência renal.  Por  causa  do  risco  potencial  de  sangramentos,  o
efeito  anticoagulante  das  hirudinas  deve  ser  rotineiramente
monitorado com  TTPa  ou  ECT  (Ecarin  Clotting  Time).106
Recomendac¸ões
1.  Aguardar  oito  a  10  horas  da  última  dose,  em  pacientes
com func¸ão  renal  normal,  para  fazer  bloqueio  neuroaxial
com instalac¸ão  ou  não  de  cateter  peridural  (D);3
2.  Aguardar  oito  a  10  horas  da  última  dose,  em  pacien-
tes com  func¸ão  renal  normal,  para  a  retirada  do  cateter
peridural (D);3
3.  Aguardar  duas  a  quatro  horas  para  reiniciar  essas  drogas
após  a  punc¸ão  ou  retirada  do  cateter  peridural  (D);3
a
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.  Sempre  conﬁrmar  a inexistência  de  efeito  anticoagulante
residual  por  dosagem  do  TTPa  e  ECT  (D).3
loqueio neuroaxial e exames laboratoriais
onsensos  e  diretrizes  atuais  determinam  que  o  bloqueio
euroaxial não  deve  ser  feito  em  pacientes  com  trombo-
itopenia; entretanto,  nenhum  deles  determina  o  limite
ínimo do  número  de  plaquetas  para  se  fazer  o  bloqueio
euroaxial.4
A  func¸ão  plaquetária  parece  ser  mais  importante  do  que
 número  isolado  de  plaquetas107 e  pesquisadores  sugerem
omo aceitável  a  contagem  maior  do  que  50  mil.mm-3 com
unc¸ão  preservada,  enquanto  contagem  maior  do  que  100
il.mm3 é  aceitável  sem  considerar  teste  de  avaliac¸ão  da
unc¸ão  plaquetária.108,109
Estudo  recente  mostrou  que  na  ausência  de  fatores  de
isco a contagem  de  plaquetas  acima  de  80  mil.mm-3 é
onsiderada segura  para  feitura  de  bloqueios  subaracnói-
eos/peridurais e  a  contagem  acima  de  40  mil.mm-3 para
unc¸ão lombar  simples.110
Quanto  à  hemostasia  secundária,  o  nível  de  atividade  de
0% de  cada  fator  é  adequado  para  hemostasia  normal  ou
róximo do  normal.80 RNI  de  1,5  está  associado  à  atividade
o fator  VII  de  40%.  O  sangramento  pode  ocorrer  se  o  nível
e qualquer  fator  de  coagulac¸ão  estiver  reduzido  a 20-40%
o seu  valor  habitual.81
ecomendac¸ões
.  Bloqueios  subaracnóideos  ou  peridurais,  na  ausência  de
fatores  de  risco  para  sangramento,  poderão  ser  feitos
com  contagem  plaquetária  acima  de  80  mil.mm-3 (D);110
.  Considerar  RNI  <  1,5  para  feitura  com  seguranc¸a de  blo-
queios  do  neuroeixo  (D).6
loqueios de nervos periféricos e
nticoagulantes
mbora  o  hematoma  espinhal  seja  a  maior  complicac¸ão
emorrágica da  anestesia  regional,  por  causa  da  natureza
atastróﬁca de  sangramento  em  espac¸o restrito  e  não  com-
ressível, o  risco  associado  após  bloqueios  de  plexo  e  nervos
eriféricos permanece  indeﬁnido.
A  presenc¸a de  hematoma  pode  aumentar  a morbidade  e  a
ortalidade e  há  casos  relatados  que  envolvem  hematoma
etroperitoneal após  bloqueio  de  plexo  lombar  durante  o
so  de  enoxaparina  ou  clopidogrel.  Em  um  desses  relatos  o
ateter  introduzido  no  plexo  lombar  foi  removido  1,5  hora
pós a  última  dose  de  heparina.111,112
Embora  a  maioria  dos  casos  tenha  evoluído  sem  dano  neu-
ológico, houve  prolongamento  da  estada  hospitalar,  com
rejuízo e  insatisfac¸ão  do  paciente,  assim  como  necessidade
e transfusão  de  concentrados  de  hemácias.  Alguns  apre-
entaram déﬁcits  motores  e  sensitivos,  insuﬁciência  renal  e
orte por  hemorragia.111--113A  Sociedade  Alemã  de  Anestesiologia  e  Medicina  Intensiva
dota as  mesmas  recomendac¸ões  para  bloqueios  neuroaxi-
is e  bloqueios  de  nervo  periférico  ou  plexo  em  pacientes
m uso  de  drogas  antitrombóticas.114 A  Sociedade  Austríaca
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iferencia  os  bloqueios  neuroaxiais  dos  periféricos  profun-
os ou  superﬁciais.115 Esses  últimos,  como  bloqueio  de  plexo
raquial via  axilar,  bloqueio  de  nervo  femoral  ou  bloqueio
iático em  abordagens  mais  distais,  podem  ser  feitos  na
resenc¸a de  AAS  e  anticoagulantes.115
Com  o  uso  cada  vez  maior  da  ultrassonograﬁa  para
uxílio de  bloqueios  periféricos  e  de  plexo,  o  número  de
omplicac¸ões, como  punc¸ão  vascular,  diminuiu  por  causa  da
isualizac¸ão dinâmica  das  estruturas  adjacentes  ao  nervo
 ser  bloqueado.116 Dessa  forma,  provavelmente  evidências
emonstrarão a  real  diminuic¸ão  de  taxas  de  complicac¸ões
om essa  técnica  e,  assim,  recomendarão  o  uso  relativa-
ente seguro  em  pacientes  anticoagulados  dos  bloqueios
eriféricos guiados  por  ultrassonograﬁa.
ecomendac¸ões
.  Respeitar  intervalo  entre  administrac¸ão  da  HBPM  e
inserc¸ão/retirada  de  cateteres  semelhante  aos  aplicados
aos  bloqueios  neuroaxiais  (D);3
.  Não  retirar  qualquer  cateter  no  período  de  maior  ativi-
dade  do  anticoagulante  (D);3
.  Em  virtude  da  morbidade  associada  ao  hematoma  retro-
peritoneal,  os  bloqueios  paravertebrais  ou  de  plexo
lombar recebem  as  mesmas  recomendac¸ões  usadas  nos
bloqueios  neuroaxiais  (D);115
.  Bloqueios  superﬁciais,  como  axilar,  femoral  ou  ciático
distal,  podem  ser  feitos  na  presenc¸a de  terapia  anticoa-
gulante ou  antiplaquetária  (D).115
onﬂitos de interesse
s  autores  declaram  não  haver  conﬂitos  de  interesse.
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